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Исследован гормональный статус женщин, больных 
неуточненной инфекцией подкожно-жировой клетчат-
ки – бактериальным целлюлитом, проведено опре-
деление уровней тиреоидных гормонов, половых 
гормонов, С-пептида, лептина, инсулина. Изучены 
гормональные факторы, которые приводят к форми-
рованию «корки апельсина».
STUDY OF THE HORMONAL STATUS 
OF WOMEN WITH AN UNSPECIFIED 
INFECTION OF SUBCUTANEOUS FAT – 
BACTERIAL CELLULITIS
Korolyova Zh. V.
The hormonal status of women with an unspecified infec-
tion of subcutaneous fat – bacterial cellulites has been 
investigated, the levels of the thyroid hormones, sex 
hormones, C-peptide, leptin, insulin have been identi-
fied. The hormonal factors, which form “the orange skin”, 
have been studied.
За даними літературних джерел, найчастіше целюліт розвивається при наявності у хворо-
го патології периферичних судин, лімфостазу, 
порушень метаболізму (цукровий діабет, пору-
шення обміну жирів, статевих гормонів) [3].
Найбільшою мірою на розвиток «косме-
тичного целюліту» впливають порушення 
метаболізму естрогенів, пролактину, ренін-
альдостеронової системи, гормонів щитоподіб-
ної залози. Підвищений вміст естрогенів в ор-
ганізмі призводить до гальмування гліколізу та 
ліполізу, виведення неутилізованих метаболітів 
із судин і накопичення їх у тканинах. Гормо-
нальний фактор розвитку патогенезу целюліту 
присутній завжди [1, 8]. Гормональні зміни реа-
лізуються на центральному рівні (ліберини і ста-
тини гіпоталамусу, тропні гормони гіпофізу) та 
на рівні змін у периферичному стероїдогенезі.
Утворення целюліту часто пов’язане з над-
мірним відкладенням жиру в гіподермі. Цей 
процес зумовлений впливом естрогенів. Біль-
шість дослідників на перше місце виносять 
вплив естрогенів і прогестерону, синтезованих 
у яєчниках і плаценті [10, 11, 13, 14]. Велике зна-
чення має утворення естрогенів у стромальних 
клітинах підшкірного і вісцерального жиру, у 
м’язовій тканині. Це пояснює факт переважного 
розвитку целюліту у жінок в періоди найбіль-
ших гормональних змін, таких як пубертатний 
(різке підвищення естрогенів), друга половина 
вагітності (анаболічні процеси), клімакс. 
У період пременопаузи та під час неї, в міру 
виснаження гаметопродукуючої та гормональ-
ної функцій яєчників, у крові стрімко знижуєть-
ся рівень циркулюючого естрадіолу, пролактину, 
прогестерону, рівень фолікулостимулюючого та 
лютеїнізуючого гормонів (ФСГ, ЛГ) нестримно 
зростає. На тлі інволюційних процесів у яєч-
никах особливе місце належить екстрагонад-
ному стероїдогенезу. Пре- і перименопаузальні 
гормональні та метаболічні порушення сприя-
ють посиленому утворенню жирової тканини 
та зменшенню м’язової маси. Різке зниження 
рівня прогестерону при одночасному зростанні 
рівня андрогенів може спричиняти набряк, за-
тримку рідини в організмі та зниження швидко-
сті синаптичної передачі. Зокрема, це стосуєть-
ся бета-андренорецепторів. 
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Вплив гормонального фактора на утворення 
целюліту не обмежується тільки дією естроге-
нів і прогестерону, а також стимуляцією ліпоге-
незу. Зміни нейроендокринної регуляції, викли-
кані іншими гормонами, гіпотеріоз, що супро-
воджується нестачею вироблення щитоподіб-
ною залозою трийодтироніну та тетрайодтиро-
ніну (Т3-Т4) – патоморфологічна картина в цей 
період включає зменшення еластичних волокон 
і стовщення мембрани епітелію шкіри, пору-
шення її еластичності та тургору. Порушення 
рівноваги в ренін-ангіотензин-альдостероновій 
системі зумовлює розлад водно-мінерального 
балансу та, як наслідок, погіршення мікроцир-
куляції, зміну осмотичного тиску, внутрішньо-
клітинний набряк і набряк інтерстицію [8]. 
У патогенезі розвитку целюліту значне міс-
це належить порушенню метаболізму сполуч-
ної тканини. Регуляція її обміну здійснюється 
центральними механізмами (нейроендокринна 
й імунна система) та локальними внутрішньо-
тканинними процесами. При зниженні про-
дукції естрогенів у клімактеричному періоді, 
погіршенні мікроциркуляції та підвищенні про-
никності судинної стінки розвиваються гіпоксія 
та фіброз [2, 6, 7, 9-14].
Повернемось до терміну «гіноїдна ліподи-
строфія» (ГЛД). Багато авторів порівнюють ГЛД 
з ожирінням. Це невірно, оскільки при ожирінні 
гіпертрофовані тільки адипоцити та спостері-
гається їх гіперплазія. При ГЛД відбуваються 
різні зміни в дермі, в мікроциркуляції та всере-
дині адипоцитів, які можуть супроводжуватись 
додатковими морфологічними, гістохімічними, 
біохімічними та ультраструктурними чинника-
ми [16]. Адипоцит накопичує тригліцериди. Ди-
ференціюванню адипоцитів сприяє соматотроп-
ний гормон (СТГ) та інсуліноподібний фактор 
росту 1. Клінічно ліполітична активність СТГ 
розпізнається за мобілізацією жиру. Адипоци-
ти динамічно реагують на зміни ендокринно-
метаболічної ситуації, оскільки мають загаль-
ний набір поверхневих нейромедіаторних і 
гормональних рецепторів. У цих клітинах без-
перервно проходять врівноважені процеси ліпо-
генезу та ліполізу [4, 5].
Ліполіз у адипоцитах стимулюється гормо-




- тиреотропіном (ТТГ). 
Загальним гальмівним регулятором ГЛ є 
інсулін [5]. Адипоцити є важливим джерелом 
цитокинів. Вони виробляють фактори росту 
гемопоетичних клітин, які беруть участь у під-
тримці їх адекватного розмноження та диферен-
ціювання в кістковому мозку. У «насиченому» 
стані адипоцити, переважно вісцеральні, виді-
ляють кахексин (лептин), який знижує відповідь 
тироксинових протеїнкiназ жирової та м’язової 
тканин на інсулін і сильно гальмує ліпогенез. 
Гальмуються також інші ефекти інсуліну, що 
робить кахексин важливим контрінсулярним 
фактором [5]. Інсулін стимулює ліпогенез, який 
посилюється естрогенами, пролактином та осо-
бливо прогестероном, ЛГ, тестостероном і глю-
кокортикоїдами. При ГЛД стимулювання ліпоге-
незу викликає гіпертрофію адипоцитів. Естро-
гени збільшують відповідь адипоцитів на ан-
тиліполітичні альфа-рецептори та стимулюють 
ліпопротеїнліпазу, яка є загальним ферментом, 
відповідним за ліпогенез. Збільшення ліпогене-
зу провокує гіпертрофію адипоцитів і анізопо-
йкілоцитоз, що разом із фібросклерозом призво-
дить до формування мікро- та макровузлів [16].
Прихильники ендокринної теорії припуска-
ють можливість гормонального впливу на вени 
двояким шляхом [15, 17]:
- 1-й шлях – зниження загального тонусу су-
дин, зокрема поверхневих вен нижніх кінцівок, 
внаслідок нейтралізації гормонів передньої долі 
гіпофізу; 
- 2-й шлях – безпосередній вплив гормонів і 
гормоноподібних речовин на венозну стінку та 
її м’язовоеластичний шар.
Вивчення ролі статевих стероїдів і гонадо-
тропних гормонів, які впливають на гістофунк-
ціональний стан шкіри та судин у жінок ПМП, 
надзвичайно важливе для розуміння патогене-
зу неуточненої інфекції підшкірної клітковини 
з варикозним синдромом. Крім того, воно має 
практичне значення, оскільки виявлення тих чи 
інших особливостей гормонального балансу у 
жінок ПМП може розглядатись в якості критерію 
прогнозу перебігу та наслідків захворювання.
Метою дослідження гормонального стату-
су жінок, хворих на неуточнену інфекцію під-
шкірної клітковини – бактеріальний целюліт, 
було визначення рівнів тиреоїдних гормонів, 
статевих гормонів, С-пептиду, лептину, інсулі-
ну у 22 осіб віком 53-74 років та п’яти – у віці 
36-44 роки; також метою нашого дослідження 
було вивчення гормональних факторів, які при-
зводять до формування «шкірки помаранча».
Дерматовенерология. Косметология. Сексопатология              1-4  2012
46
ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ
Матеріали та методи дослідження. Під 
нашим спостереженням знаходились 27 жінок 
(5 – в активному та пізньому репродуктивних 
періодах, 22 – у постменопаузальному періоді). 
Ми встановлювали рівень таких гормонів:
- тиреотропний гормон (ТТГ);
- трийодтиронін (Т3);
- тироксин (Т4);
- лютеїнізуючий гормон (ЛГ);







Дослідження виконані на реагентах 
IMMUNOTECH A BECKMAN COULTER 
COMPANY методом RIA та IRMA. 
Контрольну групу склали 20 здорових жінок 
у віці від 50 до 70 років.
Результати та їх обговорення. У результаті до-
слідження (табл. 1) було визначено (p > 0,05), що:
- рівень ТТГ складав:
1) у досліджених пацієнтів – 2,6 ± 0,3 мМЕ/л;
2) у контрольній групі – 2,5 ± 0,25 мМЕ/л ; 
- рівень Т3 складав:
1) у досліджених пацієнтів – 3,3 ± 0,15 пкмоль/л;
2) у контрольній групі – 3,2 ± 0,2 пкмоль/л.
Недостовірність різниці з контролем вказа-
них даних свідчить про розбіжність індивіду-
альних показників:
- рівні ТТГ спостерігались від 0,8 мМЕ/л до 
5,5 мМЕ/л;
- рівні Т3 – від 2,6 пкмоль/л до 5,0 пкмоль/л. 
Разом із тим, вірогідне зниження рівня Т4 
до 14,0 ± 0,5 пкмоль/л при значенні в контроль-
ній групі 15,5 ± 0,4 пкмоль/л (p < 0,05) є під-
твердженням значущих змін у рівні цього гор-
мону (табл. 1). При недостатньому виділенні 
Таблиця 1 - Показники рівня тиреоїдних гормонів 
у сироватці крові жінок (у постменопаузальному 
періоді), що хворіють на неуточнену інфекцію 
підшкірної клітковини – бактеріальний целюліт
Назва гормону






ТТГ (Мме/л) 2,5 ± 0,25 2,6 ± 0,3
Т3 (пкмоль/л) 3,2 ± 0,2 3,3 ± 0,15
Т4 (пкмоль/л) 15,5 ± 0,4 14,0 ± 0,5*
ПРИМІТКА. * – достовірна розбіжність по відно-
шенню до показників контрольної групи,  р < 0,05.
гормонів щитоподібною залозою (гіпотиреозі) 
усі процеси в організмі людини уповільнюють-
ся: зменшуються обмін речовин, серцебиття, 
з’являються слабкість, сонливість, апатія. Це 
формує фізіологічні та психологічні передумо-
ви для набрання надлишкової ваги (ожиріння).
Гіпотиреоз розвивається при недостатності 
тиреоїдних гормонів і характеризується нако-
пиченням у шкірі гідрофільних глікозаміноглі-
канів. Це веде до ущільнення та потовщення 
шкіри, огрубілості рис обличчя – до стану, відо-
мому як мікседема (слизовий набряк).
При недостатності трийодтироніну шкіра по-
товщена, воскоподібна, суха, жорстка, зморш-
кувата, набрякле бліде обличчя, набряклі пові-
ки. Силует тіла, що оплив, або помірна повнота 
супроводжуються хворобливістю чи малорухо-
містю суглобів, особливо після відпочинку.
Блідість шкіри розвивається через підвище-
ний вміст води та глікозаміногліканів, знижене 
кровопостачання (вазоконстрикцію). На кінців-
ках спостерігається щільний набряк, що не за-
лишає ямки при натисканні. 
При досліджені рівня статевих гормонів у 
сироватці крові жінок, які хворіють на неуточ-
нену інфекцію підшкірної клітковини – бактері-
альний целюліт, було виявлено (табл. 2):
- менше підвищення рівня ЛГ – до 20,3 ± 2,1 МЕ/л 
у порівнянні з контролем – 44,6 ± 1,5 МЕ/л (p < 0,001);
- зниження рівня ФСГ – до 43,9 ± 6,6 МЕ/л, 
у контролі – 52,3 ± 1,7 МЕ/л (тобто, має міс-
це майже вдвічі зниження рівня ЛГ, що є 
об’єктивною підставою більшої виразності про-
цесів фібросклерозу у жінок при НІПК – БЦ);
- рівень тестостерону складав:
1) в основній групі – 0,3 ± 0,05 нг/мл; 
2) у контрольній групі – 0,3 ± 0,03 нг/мл; 
Таблиця 2 - Показники рівня статевих гормонів 
у сироватці крові жінок (у постменопаузальному 
періоді), що хворіють на неуточнену інфекцію 
підшкірної клітковини – бактеріальний целюліт
Назва гормону
Показники рівня гормонів 







ЛГ (МЕ/л) 44,6 ± 1,5 20,3 ± 2,1*
ФСГ (МЕ/л) 52,3 ± 1,7 43,9 ± 6,6
Тестостерон (нг/мл) 0,3 ± 0,03 0,3 ± 0,05
Прогестерон (нг/мл) 0,4 ± 0,06 0,1 ± 0,7
Естрадіол (пкг/мл) 44,8 ± 1,3 36,6 ± 21,0
ПРИМІТКА. * – достовірна розбіжність по відно-
шенню до показників контрольної групи, р < 0,05.
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- рівень прогестерону складав:
1) в основній групі – до 0,1 ± 0,7 нг/мл;
2) у контрольній групі – 0,4 + 0,56 нг/мл;
- рівень естрадіолу складав:
1) в основній групі – 36,5 ± 21,0 пкг/мл;
2) у контрольній групі – 44,8 ± 1,3 пкг/мл. 
Аналізуючи індивідуальні показники рівнів 
гормонів у сироватці крові жінок, що хворіють 
на НІПК – БЦ, встановили, що в усіх пацієнтів 
спостерігався нижчий рівень ЛГ. Зв’язку змін 
рівня гормонів із супутньою патологією та дав-
ністю захворювання не виявлено.
У п’яти хворих, старших 55 років, рівень ФСГ 
був значно підвищений, у пацієнтів молодшого 
віку (36-44 роки) знижені показники ЛГ, тестос-
терону та підвищені показники ФСГ (показники 
для активного та пізнього репродуктивного пері-
оду, згідно з літературними даними) [13].
Показники рівня гормонів ми визначали у 
II фазу менструального циклу у сироватці крові 
жінок, які знаходились в активному та пізньому 
репродуктивному періодах, що хворіли на не-
уточненою інфекцією підшкірної клітковини – 
бактеріальний целюліт. 
ФСГ стимулює ріст фолікула, проліферацію 
гранульозних клітин, індукує створення рецеп-
торів ЛГ на поверхні цих клітин. ЛГ стимулює 
утворення андрогенів (попередників естрогенів) 
у тека-клітинах, спільно з ФСГ сприяє овуляції 
та стимулює синтез прогестерону в лютеїнізова-
них клітинах гранульози [13]. За даними Смєт-
нік В. П., Туміловіч Л. Г., підвищення вмісту 
ФСГ у крові розпочинається з 40 років, ЛГ – з 
45 років. Після менопаузи рівень ЛГ зростає ще 
в 3 рази [13]. У пацієнтів з НІПК – БЦ рівень ЛГ 
зменшений відносно групи контролю, а рівень 
ФСГ збільшений у порівнянні з секрецією в ре-
продуктивному періоді.
У результаті зниження ЛГ, який стимулює 
утворення андрогенів (попередників естроге-
нів), зростає затримка рідини (естрогени сти-
мулюють проліферацію фібробластів), підви-
щується в’язкість проміжної речовини, стис-
каються судини мікроциркуляторного русла. 
В умовах зростаючої гіпоксії активується про-
лінгідроксилаза, що бере участь у перетворен-
ні проколагену, в результаті чого підвищуєть-
ся продукція колагену. Відомо, що збільшення 
ліпогенезу провокує гіпертрофію адипоцитів й 
анізопойкілоцитів, що разом із фібросклерозом, 
за даними літератури, призводить до формуван-
ня мікро- та макровузлів, які клінічно проявля-
ються «шкіркою помаранча» [5, 13].
При секреції, разом з інсуліном вивільню-
ються еквімолярні кількості С-пептиду. Внаслі-
док майже постійного та більш слабкого катабо-
лізму С-пептиду в печінці, у порівнянні з інсулі-
ном, визначення його рівня дає більш вірогідну 
інформацію про секреторну функцію β-клітин, 
ніж зміни рівня самого інсуліну.
У результаті дослідження було визначено, 
що в основній групі (табл. 3):
Таблиця 3 - Показники рівня гормонів (С-пептид, леп-
тин, інсулін) у сироватці крові жінок (у постменопау-
зальному періоді), які хворіють на неуточнену інфек-
цію підшкірної клітковини – бактеріальний целюліт
Назва гормону
Показники рівня гормонів 







С-пептид (пкмоль/л) 649,8 ± 34,0 1029,6 ± 77,4*
Лептин (нг/мл) 20,8 ± 0,5 28,0 ± 4,3
Інсулін (мкМО/мл) 12,0 ± 0,6 12,6 ± 2,3
ПРИМІТКА. * – достовірна розбіжність по відно-
шенню до показників контрольної групи, р < 0,05.
- рівень сироваткового С-пептиду спо-
стерігався значно підвищеним і складав 
1029,6 ± 77,4 пкмоль/л (у контрольній групі – 
649,8 ± 34,0 пкмоль/л, р < 0,001);
- відмічалась тенденція до підвищення рів-
ня лептину – до 28,0 ± 4,3 нг/мл (у контрольній 
групі – 20,8 ± 0,5 нг/мл; р > 0,05); 
- концентрація інсуліну в сироватці крові 
(12,6 ± 2,3 мкМО/мл) не була змінена в порів-
нянні з контролем (12,0 ± 0,6 мкМО/мл, р > 0,05). 
У жінок рівень цукру в крові спостерігав-
ся в нормі та коливався від 4,4 до 5,9 ммоль/л; 
у загальному аналізі сечі у всіх пацієнтів цукор 
не виявлений. С-пептид, на відміну від інсуліну, 
не вступає в перехресну реакцію з інсуліновими 
антитілами, тому існує клінічна цінність визна-
чення його рівня.
У двох пацієнток в анамнезі був цукровий 
діабет ІІ типу. С-пептид у крові визначається 
можливістю оцінки вмісту ендогенного інсуліну.
Вище наведені результати обстеження гор-
монального статусу жінок, які хворіють на 
НІПК – БЦ, при всій різноманітності отрима-
них результатів дають підставу для припущення 
ролі гормонального дисбалансу в системі утво-
рення ендогенного інсуліну та порушенні про-
цесів ліпогенезу (накопичення жиру) і ліполізу.




1. У 47,6 % обстежених було констатовано ожи-
ріння І-ІІІ ступенів, що дає можливість припусти-
ти, що підвищення ліпогенезу провокує гіпертро-
фію адипоцитів, а в сукупності з фібросклерозом, 
за даними літератури, призводить до формування 
мікро- та макровузлів при неуточненій інфекції 
підшкірної клітковини – бактеріальному целюліті.
2. У хворих із нормальною масою тіла зміни 
в судинах відбуваються на генетичному рівні, а 
при підвищеній маси тіла та ожирінні гіпертро-
фовані та гіперплазовані адипоцити здавлюють 
судини, що призводить до порушення мікро-
циркуляції, утворення та посилення фіброзу.
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